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 Ateroscleroza şi consecinţele ei mai frecvente – 
cardiopatia ischemică, infarctul miocardic (IM) şi ac-
cidentul cerebral – sunt şi vor fi  şi în următorii cel pu-
ţin 20 de ani principala cauză de moarte a populaţiei 
de pe glob. Ponderea bolilor cardiovasculare (BCV) 
în structura morbidităţii şi a mortalităţii generale a 
atins cote majore şi în Republica Moldova. Astfel, în 
2010 BCV au determinat 56.2% din mortalitatea ge-
nerală [1].
Hiperlipidemia este una dintre cauzele principale 
de apariţie a aterosclerozei. Multiple studii epidemi-
ologice au demonstrat existenţa unei corelaţii directe 
între colesterolemie şi incidenţa evenimentelor car-
diovasculare, acestea din urmă fi ind observate atât 
la persoane relativ sănătoase, cât şi la persoanele cu 
antecedente cardiovasculare [2]. Dovezile în favoarea 
faptului că scăderea colesterolului plasmatic reduce 
riscul cardiovascular sunt inechivoce. Cu cât riscul 
este mai mare, cu atât şi benefi ciile sunt mai  mari. 
Istoricul asocierii dintre riscul cardiovascular şi 
colesterol cunoaşte mai multe etape. La început s-a 
vorbit doar de colesterolul total ca fi ind principalul 
factor de risc lipidic. O scădere cu 10% a colesterolu-
lui plasmatic total este urmată de o reducere cu 25% 
a incidenţei bolii coronariene după 5 ani. Apoi atenţia 
cercetătorilor a fost concentrată asupra colesterolului 
lipoproteinelor cu densitate înaltă (HDL-C) şi mai târ-
ziu – asupra relaţiei lor, ca predictori independenţi în 
apariţia unor evenimente cardiovasculare. Chiar dacă 
relaţia dintre nivelul scăzut al HDL-C şi riscul cardi-
ovascular este puternică, datele obţinute din studii nu 
permit defi nirea unei valori-ţintă a HDL-C.  
Având în vedere difi cultatea farmacologică de a 
creşte HDL (în momentul disponibilităţii acidului ni-
cotinic doar în forme de eliberare rapidă), atenţia este 
concentrată asupra colesterolului  lipoproteinelor cu 
densitate joasă (LDL-C), calculat  prin faimoasa for-
mulă a lui  Friedewald. LDL-colesterolul este identi-
fi cat drept ţintă principală  a terapiei hipolipemiante 
şi o scădere a LDL-C de 1 mmol/l  se însoţeşte de 
reducerea cu 20% a evenimentelor coronariene [3]. 
În cele din urmă, relativ recent studiile au  reori-
entat atenţia asupra proteinelor de transport de lipide 
plasmatice – apolipoproteinele. Pe parcursul ultimi-
lor ani,  interesul cercetătorilor a fost concentrat pe 
importanţa apolipoproteinelor pe  mecanismul lor de 
acţiune şi asocierea lor cu severitatea  procesului ate-
rosclerotic [4]. Se acumulează date noi, care vorbesc 
în favoarea apolipoproteinelor ca markeri de risc car-
diovascular aceştea fi ind factori mult mai informativi 
decât lipidele convenţionale [5-7].                           
Scopul studiului a fost evaluarea concentraţiei 
apolipoproteinelor A şi B la pacienţii cu sindrom co-
ronarian acut fără supradenivelare de segment ST. 
Material ţi metodă 
Am inclus în studiu 200 de pacienţi cu sindrom 
coronarian acut fără supradenivelare de segment ST, 
180 de bărbaţi şi 20 de femei, vârsta medie a cărora 
a alcătuit în medie 47.1±6.4 ani. Diagnosticul clinic 
fi nal a fost confi rmat prin prezenţa acceselor de dureri 
toracice sugestive ischemiei acute de miocard, confi r-
mate prin modifi cări electrocardiografi ce caracteristi-
ce evolutive prin nivelul enzimelor cardiace. 
Pentru fi ecare pacient s-au  înregistrat anteceden-
tele patologice familiale  şi personale, statutul de fu-
mător, ECG, tensiunea arterială, evaluarea prezenţei 
şi gradului obezităţii în baza valorilor indicelui masei 
corporale (IMC). S-au prelevat probe de sânge pentru 
determinarea enzimelor cardiace, glicemiei ţi profi lu-
lui lipidic, care au inclus: colesterolul total, HDL-C, 
LDL-C, trigliceride (TG), apolipoproteinele apoA-I, 
apoB şi raportul lor. Criterii de excludere au fost hi-
percolesterolemia  primară şi  administrarea anterioa-
ră a unui tratament hipolipemiant.
Rezultate şi discuţii 
În baza variantei de evoluţie clinică, la pacienţi 
s-a confi rmat: angor pectoral instabil la 180 şi infarct 
miocardic acut (IMA) – nonQ – la 20 pacienţi. Mo-
difi cările electrocardiografi ce caracteristice evolutive 
(subdenivelare de segment ST, inversia undei T)  şi 
pozitivarea enzimelor cardiace (tropininei ţi  creatin-
fosfokinazei)  la 20 de pacienţi au asigurat defi nitiva-
rea diagnosticului de  IMA-nonQ  la 20 de pacienţi. 
Semnele insufi cienţei cardiace gr. II-III NYHA au 
fost prezente la 120 (60.0%) de bolnavi. 
Greutatea medie a pacienţilor a constituit 79.0±0.9 
kg, variind între 54 şi 110 kg. Valoarea medie a IMC, 
calculat pentru întregul lot, a fost de 28.5 ± 0.4, indi-
când o supraponderabilitate generală. Deşi greutatea 
medie a bărbaţilor a fost mai mare decât cea a femeilor 
(83.2±1.0 kg vs. 75.0±1.3 kg, p<0.001),  în categoria 
valorii mărite a IMC nu s-au relevat deosebiri statistic 
semnifi cative între sexe (35.0 % vs 32.4%, P>0.05). 
Cercetarea ulterioară a acestui indice a arătat că prin-
tre femei au predominat pacientele supraponderale 
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(44.0% versus 33.2 %, p<0.01), bărbaţii prezentând 
mai des grad divers de obezitate.
Angina pectorală stabilă CF II-III în istoricul bo-
lii era prezentată preponderent de pacienţii cu infarct 
miocardic în anamnestic. Infarct miocardic în ante-
cedente au suportat 140 (70.0%) de pacienţi. Istoric 
medical de hipertensiune arterială (HTA) au avut  90 
(45.0%) de bolnavi, durata medie a bolii fi ind de 10.9 
± 0.4 ani, la bărbaţi fi ind mai lung decât la femei – 
12.0±0.6 (p<0,01), cu diapazonul 1-25 ani.  Prezenţa 
HTA gr. II a fost depistată  la 122 (51.1 %) bolnavi  şi 
valori de  HTA gr. III –  la 51 (25.5 %). Diabet zaharat 
(DZ) în istoricul bolii au prezentat  55 (27.5 %)  paci-
enţi. Mai frecvent DZ a fost întâlnit la femei (18.1% 
vs 12.4%, p<0.05).  Statutul de fumător a fost  apre-
ciat  la 45 (22.5%)  de pacienţi. Boală cerebrovascu-
lară în anamnestic au  semnalat  24 (12.0%) bolnavi 
din lotul general. Accidentul cerebrovascular a fost 
prezent în anamneză la 14 (7.0%) persoane, ceva mai 
frecvent la femei decât la bărbaţi (6.4% vs 4.3%). 
Profi lul lipidic (fi gura 1) a fost efectuat  la toţi 
200 de pacienţi  incluşi în studiu. Valoarea de coles-
terol total a variat de la 2.8 mmol/l (nivel minimal) 
până la 6.7 mmol/l (nivel maximal). Am depistat 142 
(76.0%) pacienţi cu nivel de colesterol total optim 
(< 5.2 mmol/l), 30 (15.0%) cu nivel  la limita supe-
rioară (5.2–6.2 mmol/l) şi 28 (14.0%) persoane cu 
nivel înalt.  
Nivelul de LDL-C a fl uctuat de la 0.9 până la 4.2 
9 mmol/l  în lotul general, astfel am  investigat 137 
(68.5%) pacienţi cu nivelul optimal (< 2.6 mmol/l), 28 
(14.0%) cu nivel aproape optimal (2.6–3.4 mmol/l), 
15 (7.5%) la limita superioară (3.4–4.1 mmol/l) şi 20 
(10.0%) persoane cu LDL-C înalt (4.1–4.9 mmol/l). 
Concentraţia de HDL- colesterol a oscilat de la 
0.6 mmol/l (nivel minimal) până la 1.5 mmol/l (nivel 
maximal). După analizarea rezultatelor, am estimat că 
96 (48.0%) pacienţi au avut nivel scăzut (< 1 mmol/l) 
de HDL-C, iar 104 (52.0%) persoane –  nivel optimal 
(1–1.6 mmol/l).
În ceea ce priveşte valoarea de trigliceride, 124 
(62.0%) de pacienţi au avut nivel optimal (< 1.7 
mmol/l), 40 (20.0%)  – la  limita superioară (1.7–2.2 
mmol/l)  şi 38 (19.0%) persoane au avut  nivel înalt 
(2.3 – 5.6 mmol/l). 
Nivelul de apoA  (fi gura 2) a variat de la 92.2 
până la 184.5 mg/dl  în lotul total, astfel am estimat 
84 (42.0%)  pacienţi cu nivelul de  apo A scăzut (<120 
mg/dl) ţi 116 (58.0%) – cu nivel optimal (120.0– 
190.0 mg/dl).
Nivelul de apoB a oscilat de la 57.2 până la 193.6 
mg/dl, astfel am înregistrat  32(16.0%) pacienţi cu ni-
velul de  apoB optimal (<80.0 mmol/l), 82 (41,0%) 
cu nivel aproape optimal  (80.0–100.0 mg/dl), 56 
(28.0%) cu limita superioară a apoB (100.0–155.0 
mg/dl) şi 28 (14.0%) persoane cu apoB înalt (>155 
mg/dl). 
Valoarea raportului apoB/apoA  (fi gura 3) a variat 
de la 0.37 (nivel minimal) până la 1.36 (nivel maxi-
mal). În lotul general am depistat 58 (29.0%) pacienţi 
cu nivelul raportului apoB/apoA optimal (< 0.7), 48 
(24.0%) cu nivel de risc moderat la valori  ale rapor-
tului > 0.7, 34 (17.0%) cu risc înalt la  înregistrarea 
raportului >0.9 şi  94 (47.0%) persoane  cu risc cardi-
ovascular foarte înalt,  la valoarea raportului  de pes-
te 1.0, mai frecvent evaluat la bărbaţi decât la femei 
(40.2 % vs. 30.8 %, p<0.01). 
Este important de menţionat că la pacienţii cu 
infarct miocardic non-Q recent sau cu prezenţa lui 
în anamnestic au fost estimate valori ale raportului 
Figura 1. Profi lul lipidic la pacienţii cu sindrom coronarian acut fără supradenivelare de segment ST.   
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apoB/apoA > 0,9 şi risc  cardiovascular înalt  sau 
foarte înalt.
Apolipoproteinele (apo)   sunt elementele deter-
minante ale rolului lipoproteinelor din punct de ve-
dere structural şi funcţional. Plasma umană conţine 
numeroase apolipoproteine. Au fost identifi cate 7 
classe de apolipoproteine  (de la apoA la ApoG), une-
le dintre ele fi ind împărţite în subtipuri:
apoA (apo A-I- apo A-VI),• 
apoB (apoB48 ţi apoB 100), • 
apoC (apo CI-apoCIV),• 
E (apoE2-apoE4), • 
D, H şi L. • 
Apolipoproteinele sunt produse în fi cat ţi intes-
tin. Sinteza acestora în intestin este reglementată în 
principal de conţinutul de grăsime al dietei. Sinteza 
apolipoproteinei în fi cat este controlată de o serie de 
factori, inclusiv compoziţia dietetică, hormoni (insu-
lina, tiroxina, estrogeni, androgeni), consumul de al-
cool şi medicamente [5-7].  
Apolipoproteinele au şi diferite alte funcţii decât 
transportul lipidelor. Unele servesc la recunoaşterea 
tipurilor de receptori cu care lipoproteinele pot să se 
unească, pe când altele cresc activitatea enzimelor 
lipoprotein-specifi ce sau pot îndeplini funcţie enzi-
matică. În linii generale, rolul apolipoproteinelor în 
metabolismul lipidic este de a menţine integritatea 
structurală a lipoproteinelor, servind drept cofactori 
în reacţii enzimatice, acţionând drept liganzi pentru 
receptorii lipoproteici. 
ApoA I, II, IV  sunt constituienţi ai HDL, sunt 
esenţiale în menţinerea structurii HDL şi au funcţii 
enzimatice.  Apoproteina AI are un rol-cheie în me-
tabolismul lipidic. În funcţie de conţinutul de lipide, 
apoAI poate adopta una dintre cele patru conformaţii 
distincte, inclusiv:
ApoAI liberă de lipide (asociată fosfolipide-• 
lor),
ApoAI pe pre-beta-HDL (asociată colesterolu-• 
lui),
ApoAI pe HDL discoidale (activarea LCAT),• 
ApoAI pe HDL sferice (asociată receptorilor • 
tip BI şi HDL). 
Plasticitatea conformaţională într-adevăr permite 
apoAI să îndeplinească mai multe funcţii, care regle-
mentează  direct formarea, maturizarea, transportul 
HDL şi metabolismul  lipidelor. ApoA-I nu conţine 
particule aterogene şi în cele mai multe cazuri refl ectă 
numai partea ateroprotectoare a metabolismului. Ea 
stimulează lecitin-colesterol-acetiltransferaza, en-
zima ce esterifi că colesterolul liber în plasmă. Lip-
sa apoA1 se asociază cu o intensifi care exagerată a 
procesului aterosclerotic, în special la nivel corona-
rian. Numai apoAI poate media efl uxul macrofagal 
Figura 2. Concentraţiile apolipoproteinelor A şi B şi raportul lor la pacienţii cu sindrom coronarian acut 
fără supradenivelare de segment ST.
Figura 3. Stratifi carea pacienţilor din studiu conform valorilor raportului apoB/apoA şi riscului 
cardiovascular.
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lipidic din leziunile aterosclerotice. ApoA-I pot cap-
ta excesul de colesterol din celulele periferice şi să-l 
transfere în  fi cat, prin particulele de HDL. ApoA-I 
manifestă, de asemenea, efecte antiinfl amatorii şi an-
tioxidante [5-9].  
Apolipoproteină A-IV este o proteină iniţial  izo-
lată ca o componentă a lipoproteinelor,  formată la 
nivelul intestinelor. La intrarea în plasmă din vasele 
limfatice intestinale umane apoA-IV disociază rapid 
din chilomicroni şi se asociază cu HDL sau există ca 
o parte liberă de lipide – apoA-IV. Acest lucru ridică 
posibilitatea apoA-IV să poată îndeplini funcţii dis-
tincte în metabolismul lipoproteinelor. ApoA-IV a 
fost postulată pentru a îndeplini diverse funcţii, inclu-
siv participarea la transportul  invers al colesterolului, 
inhibarea proceselor infl amatorii şi reglementarea in-
gestiei de alimente.
Proprietăţile antiaterogenice ale apoA-I au fost 
recent documentate [10]. Studii pe pacienţi cu ate-
roscleroza coronariană dovedită angiografi c în Italia 
şi Germania au raportat că defi cienţa apoAI poate 
duce la ateroscleroză prematură în asociere cu facto-
rii cardiovasculari de risc  adiţional [11]. Barter P.J. 
şi  Rye K.A.  au afi rmat că apoA este un predictor de 
risc pertinent şi important în baza modalităţii multiple 
de acţiune patofi ziologică [12]. Reducerea valorii de 
apoA-I s-a dovedit a fi  un factor de risc pentru infarc-
tul miocardic în studiul mare prospectiv AMORIS în 
baza datelor din registrul studiului, efectuat în Stock-
holm [5]. 
Luc G et al. de asemenea au constatat că apoA-I 
este un marker prospectiv de risc, mai util decât ar 
fi  alte apolipoproteine [13]. În studiul VA-HIT (VA 
HDL Intervention Trial), Asztalos B.F. et al. au ra-
portat că profi lul subpopulaţiei de HDL cu un nivel 
scăzut de α-1 şi α-2 a fost asociat cu risc crescut de 
evenimente cardiovasculare [14].  Corsetti J. et al. 
[15] a concluzionat că la pacienţii cu IM nondiabetici 
scăderea de HDL poate contribui la un risc crescut 
de IM recurent, îndeosebi în prezenţa concentraţiilor 
mărite de proteină C-reactivă şi TG. 
Din familia apolipoproteinelor B, una dintre ele 
cu rol bine defi nit este notată apoB100. Aceasta este 
sintetizată la nivelul fi catului şi intră în componenţa 
lipoproteinelor LDL, VLDL, IDL. ApoB este o pro-
teină multifuncţională şi are rolul principal în siste-
mul apolipoproteinelor. Studiile asupra apoB au  re-
levat aspecte importante în privinţa funcţiei de bază a 
apoB, cum ar fi : culegerea şi secreţia lipoproteinelor 
ce conţin colesterol şi trigliceride [16]. Prin inter-
mediul apoB,  lipoproteinele se fi xează de receptorii 
pentru LDL, existenţi la nivelul fi catului.  În cele mai 
multe condiţii, mai mult de 90% din totalul de apoB 
în sânge se găseşte în LDL. În cazurile în care con-
centraţia de LDL-C este în limite normale sau scăzută, 
nivelul ridicat de apoB poate indica un număr crescut 
de sd-LDL, care sunt particulele cele mai aterogene. 
Acestea sunt uşor oxidabile şi promotoare de raspuns 
infl amator şi creştere a plăcilor aterosclerotice [5-9]. 
ApoB conţin particule, cum ar fi  VLDL şi IDL, ce pot 
creşte, de asemenea, riscul de aterotromboză prin in-
hibarea sistemului fi brinolitic şi prin stimularea pro-
ducţiei de citokine şi reacţii infl amatorii. 
Sniderman A. et al. [16] au făcut comentarii exce-
lente din studiile timpurii,  indicând că fracţia apoB şi/
sau apoA-I  este un factor de risc pentru BCV şi ma-
nifestările lor. Talmud P.J. et al. [17] au  urmărit 2508 
de  bărbaţi pe o perioadă   de 6 ani şi 163 dintre ei au 
suferit evenimente coronariene. Raportul ApoB/apoA 
a fost asociat cel mai puternic cu riscul cardiovascu-
lar, comparativ cu efectele LDL-C şi HDL-C asupra 
acestui risc. În 10 ani de urmărire a factorilor de risc 
în studiul ARC (Atherosclerosis Risk in Communiti-
es),  apoB, măsurat la 12 339 de participanţi de vârstă 
mijlocie, a fost un indice de risc semnifi cativ, ca şi 
alte fracţii lipidice [18]. Metaanalizele precedente au 
sugerat nivelul plasmatic mai mare al apoB  la subiec-
ţii cu infarct miocardic (1.12±0.57 vs 0.86±0.27g/1, 
p=0.0001), iar cel al apoA-I – mai redus (1.31±0.47 
vs 1.40±0.39g/1, p=0.101). În prezent, apolipoprotei-
nele В şi A-I pot fi  considerate un mijloc de evaluare 
a riscului cardiovascular, valoarea lor predictivă fi ind 
mult mai  informativă sau superioară celei obţinute 
prin măsurarea factorilor convenţionali de risc [19].  
Rezultatele studiilor prospective, inclusiv AMO-
RIS [5], ULSAM [20] şi MONICA / Kora [21], indi-
că faptul că raportul apoB / apoA-I este un indice de 
risc predictiv de infarct miocardic, nonfatal sau fa-
tal. Rezultatele agregate, de asemenea, sugerează că 
acest raport, în aproape toate cazurile, este mai util 
decât valoarea LDL-C folosit convenţional. Metaana-
liza privind raportul apoB/apoA-I, efectuată de către 
Thompson A. şi Danesh J.  [22], oferă sprijin pentru 
utilizarea raportului apoB/apoA-I ca marker de risc 
pentru un viitor IM. 
Aceste concluzii sunt puternic susţinute de con-
statările majore ale studiului INTERHEART [6], un 
studiu de caz-control, care a arătat că în toate 52 de 
ţări incluse în evaluare, raportul apoB/apoA-I a fost 
cel mai persistent  în explicarea riscului de infarct mi-
ocardic acut  şi că acest indice a fost  cel  mai  răspân-
dit factor de risc din factorii de risc convenţionali,  in-
diferent de vârstă, sex, etnie şi alte lipide sau raporturi 
lipidice. Acest concept a fost sprijinit în continuare de 
multiple studii, care au constatat  relaţia semnifi cativă 
între valoarea înaltă a raportului apoB/apoA-I şi ac-
cidentul vascular cerebral, precum şi alte manifestări 
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de boli aterosclerotice, cum ar fi  insufi cienţa cardia-
că [20] (AMORIS, ULSAM), anevrisme aortice [5] 
(AMORIS) şi insufi cienţă renală [23].  În plus, ate-
roscleroza coronariană, defi nită angiografi c [24], şi 
scorul de calciu al arterelor coronare [25],  grosimea 
intimei-mediei a arterelor carotide [26] şi disfuncţia 
endotelială [27] – toate corelează cu un nivel înalt al 
raportului apoB/apoA-I. Raportul apoB/ apoA-I  înalt 
prezice, de asemenea, riscul de progresie a plăcilor 
carotidiene [27]. 
În baza mai multor studii prospective, în special 
AMORIS [5] şi INTERHEART [6],  autori au defi -
nit prezenţa riscul cardiovascular  moderat la valori 
ale raportului apoB/apoA > 0.7. La acest nivel al ra-
portului apoB /apoA I, riscul  cardiovascular practic 
s-a dublat în comparaţie cu valoarea raportului apoB/
apoA< 0.7 în mai multe populaţii europene [5, 6]. Da-
tele studiului autorilor Wallenfeldt K. et al. [26] indi-
că faptul că riscul progresează atunci când se înregis-
trează raportul apoB/apoA-I > 0,9 şi  foarte înalt când 
acest raport este peste 1,0. Echilibrul dintre apoB şi 
apoA-I, adică raportul apoB/apoA-I, complementea-
ză riscul cardiovascular; cu cât mai mare este rata, cu 
atât mai mare este riscul.
Există unele studii longitidionale,  axate  pe efec-
tul statinelor, care au  arătat că raportul apoB/apoA-I 
este un indice mai stabil decât LDL-C în prezicerea 
rezultatelor în timpul tratamentului hipolipemiant 
[31]. Rezultatele studiilor TNT (Treating to New Tar-
gets) [28] şi IDEAL (Incremental Decrease în End 
Pointsthrough Aggressive Lipid Lowering)  confi rmă 
faptul că valorile raportului apoB/apoA-I pentru apre-
cierea efectului hipolipemiant  sunt mai utile decât 
LDL-C [29].  
Un rezultat similar a fost observat  la pacienţii 
înrolaţi în studiul  CARDS (Collaborative Atorvas-
tatină Diabet Study). Autorii susţin că ţinta tratamen-
tului hipolipemiant  include reducerea de preferinţă a 
raportului  apoB/apoA-I  la valoarea < 0,7 sau chiar 
la nivel  mai mic,  în cazul în care pacienţii sunt cu 
risc cardiovascular  mare [30], astfel cum a arătat şi 
studiul recent ASTEROID [31], care  relatează că ra-
portul ApoB/apoA ar putea fi  un  indice simplu de risc 
cardiovascular în screeningul  pacienţilor asimptoma-
tici şi în timpul tratamentului hipolipemiant.  Există, 
de asemenea, o serie de motivaţii pentru adoptarea 
raportului apoB/apoA-I în practica clinică. Multe cer-
cetări au arătat că raportul apoB/apoA  poate fi   un 
predictor de dezvoltare a leziunilor de organ. 
Într-un studiu al populaţiei japoneze, aterosclero-
za coronariană a fost depistată angiocoronarografi c la 
persoanele cu următorii factori de risc independenţi: 
vârsta, raportul apoB/apoA-I, HTA, DZ şi fumatul. 
Aceste afi rmaţii au fost confi rmate cu rezultatele 
studiului iranian Rahmani M. et al. [32].  Un studiu 
francez a confi rmat utilitatea măsurării apoB prin 
asocierea lui cu creşterea scorului calciului coronar, 
estimat prin tomografi e computerizată. Grosimea in-
tima-media a arterelor carotide, măsurată prin tehnica 
de ultrasunet, a fost studiată la persoane cu sindrom 
metabolic  de autorii suedezi [26].  Ei au sugerat că 
valoarea acestui raport apoB/apoA-I >0,74  indică 
riscul de progresie a aterosclerozei. În studiul NO-
MAS (Northern Manhattan Study)  concentraţia cres-
cută de apoB  a fost, de asemenea, asociată cu riscul 
de plăci carotidiene multiple. Raportul apoB/apoA 
a avut o corelaţie semnifi cativă cu mărimea placilor 
aterosclerotice carotidiene [33].
Spre deosebire de unele neajunsuri în măsurarea li-
poproteinelor ca indici lipidici, există mai multe avan-
taje în măsurarea apoB şi apoA-I. ApoB şi apoA-I sunt 
măsurate direct prin tehnici standardizate (metoda  tur-
budimetrică) şi validate la nivel internaţional. Raportul 
apoB/apoA  refl ectă echilibrul de transport al coleste-
rolului într-un mod simplu. Valoarea raportului apoB/
apoA-I mai mare indică creşterea concentraţiei coles-
terolului circulant plasmatic şi acest colesterol urmea-
ză să fi e depus în peretele arterial, promovând  atero-
geneza şi riscul de evenimente cardiovasculare [5, 6]. 
Nivelul raportului apoB/apoA-I  scăzut inidică efl uxul 
colesterolului şi un  risc de evenimente cardio vasculare 
mai mic. Van Lennep et al. [46] au studiat 675 de băr-
baţi şi 173 de femei cu boală coronariană demonstrată 
angiografi c, care după  tratamentul cu pravastatină au 
atins valori reduse ale raportului apoB/apoA şi o re-
gresie a plăcilor coronare şi reducerea evenimentelor 
cardiovasculare cu > 30% [34]. 
Concluzie
Patternul nivelului plasmatic  înalt al  raportului 
apoB/apoA-I reprezintă un factor important de risc 
cardiovascular pentru pacienţii coronarieni, ce fur-
nizează informaţii suplimentare faţă de cele obţinute 
prin evaluarea profi lului lipidic de rutină. 
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Rezumat
Cu scopul studierii concentraţiei plasmatice a apolipo-
proteinelor A şi B la pacienţii  coronarieni, au fost evaluaţi 
200 de bolnavi cu sindrom coronarian acut fără supradeni-
velare de segment ST. Patternul nivelului sangvin crescut 
al raportului apoB/apoA-I, depistat la majoritatea pacien-
ţilor, reprezintă un factor de risc important şi furnizează 
informaţii suplimentare faţă de cele obţinute prin evaluarea 
profi lului lipidic de rutină.
Summary
In order to study serum A and B apolipoproteins were 
evaluated 200  patients with acute coronary syndrome 
without ST-segment elevation. Pattern of  increased  blood 
levels of the apoB / apoA-I ratio, found in  the most of  the 
patients, is an important risk factor and provide additional 
information to those obtained by routine lipid evaluation.
Резюме
С целью изучения концентрации апо липопротеинов 
А и B были исследованы 200 больных с острым коро-
нарным синдромом без подъема сегмента ST. Oбразец 
повышенного уровеня апоВ/апо-I в крови, найденoго у 
большей части пациентов, является важным фактором 
риска и предоставляет  дополнительную информацию 
к полученной от рутинной оценки липидов.
PANCREATITA CRONICĂ ŞI MUTAŢIILE 
R122H ŞI N29I ALE TRIPSINOGENULUI 
CATIONIC
_______________________________________
Rodica Bugai, doctorandă, 
USMF ,,Nicolae Testemiţanu”
Pancreatita cronică (PC), indusă de leziuni in-
fl amatorii şi de fi broza focală sau difuză, reprezintă 
afectarea ireversibilă a pancreasului, cu dezvoltarea 
ulterioară a insufi cienţei exo- şi/sau  endocrine. În po-
fi da numeroaselor  studii multicentrice şi a progrese-
lor realizate, etiopatogeneza acestei maladii rămâne o 
dilemă. În majoritatea ţărilor dezvoltate, alcoolul este 
cea mai frecventă cauză a PC, constituind în medie 
70-90%, iar 10-30% sunt clasifi cate ca pancreatite 
cronice idiopatice  [1, 25].
Progresele înregistrate în ultimele decenii în do-
meniul geneticii au dus la o mai bună înţelegere a pa-
togenezei PC şi au deschis noi perspective în aborda-
rea acestei patologii.
Comfort V. şi Steinberg A. în anul 1952  primii 
au recunoscut  faptul că PC se poate acumula în fa-
miliile selectate, sugerând un fundal genetic [5].  În 
1996  mai multe grupuri de savanţi au trasat  simultan 
o genă pentru pancreatita cronică ereditară (PCE)  în 
braţul lung al cromozomului 7 (7q35) [5]. Whitcomb 
D.C. şi coaut., în anul 1996, primii  au indentifi cat 
mutaţia  R117H în  exonul  3  al  tripsinogenului ca-
tionic (PRSS1) [48],  care a fost independent  confi r-
mată  de Férec C. şi coaut. [11],   iar a doua  mutaţie 
a genei PRSS1-N21I  fost localizată în exonul 2,  în 
1997 [9]. În anul 1998,  a fost propusă o nouă cla-
sifi care a mutaţiilor genetice umane, conform căreia 
mutaţiile R117H şi N21I au fost  denumite,  respectiv, 
R122H şi N29I [2].
Noi mutaţii la nivelul altor gene au fost desco-
perite pe parcursul ultimelor două decenii: mutaţii 
ale inhibitorului pancreatic de tripsină (SPINK1), ale 
reglatorului de conducere transmembranar al fi brozei 
chistice (CFTR), polimorfi smul în alte gene, în speci-
al în genele ce reglează răspunsul imun (TFN, IL-1, 
IL-8, IL- 10, IL- 12), gena chimotripsinogenului  C, 
defi citul de α1-antitripsină,  care prezintă  însă un risc 
mai scăzut de a  dezvolta pancreatită acută sau croni-
că decât mutaţiile  PRSS1 [10].
În perioada ce a urmat au fost raportate  peste 
24 de mutaţii în gena tripsinogenului cationic (vezi 
http://www.unileipzig.de/pancreasmutation/db.html.) 
